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Резюме. Изучалась адгезия различных микроорганизмов к лимфоцитам человека. Было выяснено, что золотистый
стафилококк в большей степени взаимодействовал с Т-лимфоцитами, чем с В-лимфоцитами. При взаимодействии
лейкоцитов крови человека с некоторыми микроорганизмами и стафилококковым микробным аллергеном происходит
выброс ионов К. Кроме этого, выброс ионов калия в надосадочную жидкость происходит также при взаимодействии
лимфоцитов лимфоузлов мыши с бактериями.
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Abstract. Adhesion of different microbial cells to human lymphocytes was investigated. It was determined, that S.
aureus predominantly binds to T-cells in comparison with B-cells. The interaction between various bacterial species and
staphylococcal microbial allergen leads to acceleration of intracellular K+ efflux. Similar results  were obtained in case of
murine lymph node cell stimulation by different bacteria.
В последнее время широко исследуется
феномен адгезии бактерий, в том числе и к лим-
фоцитам крови человека[2]. Хотя доказано влия-
ние на этот процесс различных факторов, ме-
ханизм этого феномена недостаточно изучен.
В литературе встречаются данные о том,
что Staphylococcus aureus через FnbpA рецептор
может взаимодействовать с Т-лимфоцитами.
Другие источники утверждают, что микробные
клетки могут взаимодействовать с лимфоцита-
ми человека посредством выделяемого экзоток-
сина [1].
Целью данной работы было выявление
популяций лимфоцитов, участвующих в адге-
зии микроорганизмов, и изучение возможных
механизмов адгезии бактерий к лимфоцитам
человека.
Методы
Объектом исследования был стандартный
штамм Staphylococcus aureus АТСС 25923. Ис-
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пользовали его суточную культуру, трижды от-
мытую забуференным физиологическим раство-
ром (рН 7,2). Концентрация микроорганизмов
в суспензии составила 5 ед. по Мак-Фарланду.
Для изучения взаимодействия бактерий с лим-
фоцитами использовали отмытые лейкоциты
плазмы крови больных бронхиальной астмой.
Лейкосуспензию разводили раствором Хенкса
либо забуференным физиологическим раство-
ром (рН 7,2) до 4-5х106 клеток в 1 мл. Для вы-
деления обогащенной популяции Т лимфо-
цитов использовали методику разделения лей-
коцитов по прилипаемости к чужеродным по-
верхностям (нейлоновая вата) [4]. Для оценки
количества Т-лимфоцитов ставили реакцию
розеткообразования с эритроцитами барана до
сепарации через нейлоновую вату и после нее.
Суспензию лимфоцитов смешивали в равных
объемах (по 100 мкл) с суспензией живых мик-
робов и инкубировали при температуре 37оС
20 минут. Мазки высушивали, фиксировали, ок-
рашивали по Романовскому и микроскопирова-
ли. Подсчитывали процент лимфоцитов, свя-
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завших на своей поверхности 3 и более мик-
робных клеток.
Популяции лимфоцитов получали следу-
ющим образом: лимфоциты крови выделяли в
градиенте плотности фиколл-верогафин (плот-
ность 1,077) по общепринятой методике [3]. Ста-
вили контроль с Staphylococcus aureus. Далее про-
изводили разделение популяции лимфоцитов на
Т- и В-популяции [3]. Чистота полученной сус-
пензии Т-лимфоцитов составила 92%.
Для оценки выделения ИЛ-2 в надосадоч-
ной жидкости при взаимодействии
Staphylococcus aureus АТСС 25923 с лимфоци-
тами использовали суспензию лимфоцитов
плазмы крови больных бронхиальной астмой,
выделенную на градиенте плотности фиколл-
верогафин (1,077),  и  живую суточную культу-
ру Staphylococcus aureus, трижды отмытую забу-
ференным физиологическим раствором (рН 7,2).
Концентрация микроорганизмов в суспензии
составила 5 ед по Мак-Фарланду. Выделенные
и трижды отмытые средой 199 лимфоциты ин-
кубировали 30 минут и 1 час с культурой
Staphylococcus aureus АТСС 25923 в термостате
при температуре 37оС. Ставили контроль кле-
ток и контроль стафилококка. Проинкубирован-
ную суспензию микроорганизмов с лимфоци-
тами центрифугировали 3000 об/мин в течение
15 минут. В надосадочной жидкости определя-
ли количество ИЛ-2. Для этого использовали
наборы ИФА для определения ИЛ 2 (ООО
«Протеиновый контур» С.-Петербург). Расчеты
проводили в статистической программе
Statgraphics 5.1 используя двойную реципрок-
ную и линейную модель.
Поскольку выброс ионов калия из клетки
является результатом активации лейкоцитов
после их взаимодействия с антигеном, в том
числе и микробным, мы оценивали выброс
ионов калия из лейкоцитов в присутствии бак-
терий. Для этого использовали лейкоциты 27
больных с гнойно-воспалительными заболева-
ниями и бронхиальной астмой различной фор-
мы и степени тяжести. В качестве бактерий ис-
пользовали живые культуры стандартного
штамма Staphylococcus aureus АТСС 25923,
Escherichia coli O26:Н11 и лактобактерии препа-
рата Лактобактерин в концентрациях 1, 2, 3,
и 5 ЕД. по Мак Фарланду (что соответствует бак-
териальной концентрации 3х108; 6х108 9х108 и
15х108 соответственно). Помимо этого, оцени-
вали выброс ионов калия на компоненты мик-
робных клеток. Для этого использовали аллер-
ген стафилококка золотистого (предприятие по
производству бактериальных препаратов, Ка-
зань) в разведении 1:100. Использовали прямой
метод постановки реакции выброса ионов ка-
лия. В качестве контроля оценивали концент-
рацию спонтанного выброса калия клетками и
микроорганизмами.
Для экспериментальной оценки адгезии
лимфоцитов к различным видам бактерий изу-
чали выброс ионов калия из лимфоцитов лим-
фатических узлов 9 интактных мышей-самцов
линии CBА. Лимфатические узлы мышей раз-
волокняли иглами, клетки трижды отмывали в
физиологическом растворе NaCl. Жизнеспособ-
ность клеток оценивали после окраски трипа-
новым синим. Она составляла 92±0,9%. Полу-
ченные лимфоциты инкубировали в течение 30
минут в термостате при 37оС с живыми культу-
рами стандартных штаммов Staphylococcus
aureus АТСС 25923, Escherichia coli O26:Н11,
Рseudomonas aeruginosa АТСС 27853 и лактобак-
териями препарата Лактобактерин в концен-
трации 3 ЕД по Мак Фарланду. Проинкубиро-
ванную суспензию микроорганизмов с лимфо-
цитами центрифугировали 3000 об/мин в тече-
ние 15 минут. Выброс ионов калия лимфоци-
тами и лейкоцитами в надосадочную жидкость
измеряли на пламенном фотометре.
Достоверность различий между группами
определяли с помощью t-критерия Стьюдента
(пакет анализа EXCEL).
Результаты и обсуждение
Для получения популяции клеток крови,
обогащенной Т-лимфоцитами, использовали
способность лейкоцитов прилипать к нейлоно-
вой вате (табл. 1). До сепарации через нейло-
новую вату 58,07±2,42% лимфоцитов образуют
розетки с эритроцитами барана и 31,4±1,84%
образуют розетки со стафилококком. После се-
парации суспензии лейкоцитов через колонки
с нейлоновой ватой 81,87±2,24% лимфоцитов
образуют розетки с эритроцитами барана и
55±3,84% с золотистым стафилококком.
Из полученных данных видно, что ста-
филококк взаимодействует в большей степе-
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ни с Т-лимфоцитами. Эти результаты косвен-
но подтверждаются тем, что, например, ами-
но- и карбокси- концевые домены энтероток-
сина Е стафилококков опосредуют специфи-
ческое взаимодействие с вариабельной b це-
пью рецептора Т-клеток [1].
Основная часть (72±2,23% лимфоци-
тов), выделенных на градиенте плотности
фиколл-верографин, адгезируют на своей по-
верхности золотистый стафилококк. Разделе-
ние этой популяции лимфоцитов путем осаж-
дения Т-розеткообразующих клеток показало,
что 63,29±2,56% и 23,4±2,18% Т и В-лимфо-
цитов соответственно адгезируют на своей
поверхности стафилококк.
Исследования надосадочной жидкости
показали, что после 30 минут инкубации лим-
фоцитов крови человека с золотистым стафи-
лококком ИЛ-2 в надосадочной жидкости до-
стоверно не определялся. После 1 часа инку-
бации у 7-ми из 16 обследованных нами па-
циентов концентрация ИЛ-2 была определе-
на достоверно и составила 17,48±2,44 пг/мл.
Полученные результаты позволяют предполо-
жить, что за счет адгезии на поверхности лим-
фоцитов микробных клеток (Staphylococcus
aureus) происходит выброс из части лимфоцитов
ИЛ-2. Возможно, он выделяется в результате вза-
имодействия лимфоцита крови человека со ста-
филококком.
Мы сравнивали выброс ионов калия лей-
коцитами, проинкубированными с живыми куль-
турами стандартных штаммов Staphylococcus
aureus АТСС 25923, Escherichia coli O26:Н11 и лак-
тобактерий препарата Лактобактерин разной
концентрации (табл. 2). Было выявлено, что при
взаимодействии лейкоцитов со стафилококком в
концентрации 1 ед. по Мак - Фарланду ионов
калия выбрасывается 51,93±1,51,93 мкмоль/л.
При взаимодействии со стафилококком в концен-
трации 2 ед. - 57,85±3,6 мкмоль/л, а 3 ед. -
74,96±4,57 мкмоль/л. Контроль составил -
40,26±2,57 мкмоль/л; 46,19±2,8 и 51,81±3,09
мкмоль/л соответственно. После инкубации лей-
коцитов человека с Escherichia coli O26:Н11 в кон-
центрации 1 ед. по Мак - Фарланду выделяется
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Таблица 1 
Выделенные различным способом лимфоциты, 
































Примечание: Различия между всеми приведенными группами достоверны р<0,05. 
Таблица 2 
Уровни выделения ионов калия лейкоцитами крови человека при взаимодействии с 
различными бактериями (в мкмоль/л) 
 
Бактерии, добавленные к лейкоцитам 







Фарланду) контроль опыт контроль опыт контроль опыт 
1 единица*  55,17±4,37 71,17±5,55 40,26±2,57 51,93±3,10 93,57±4,25 64,19±2,75 
2 единицы* 60,75±4,81 77,75±6,26 46,19±2,8 57,85±3,63 94,94±5,35 66,94±6,37 
3 единицы* 68,75±6,12 80,58±7,98 51,81±3,09 74,96±4,58 100,03±5,38 76,93±6,37 
Примечание: * - различия уровня выделения ионов калия лейкоцитами крови человека между опытом и 
контролем достоверно во всех группах (р<0,05). 
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71,17±5,55 мкмоль/л ионов калия, 2 ед. -
77,75±6,26 мкмоль/л и 3 ед. - 80,58±7,98 мкмоль/
л ионов калия. В контроле выделялось
55,17±4,37 мкмоль/л; 60,75±4,81 и 68,75±6,12 со-
ответственно (Р<0,05). Исследуя взаимодей-
ствие с лейкоцитами человека лактобактерий
препарата Лактобактерин выявили, что выб-
рос ионов калия, в большинстве случаев, не уве-
личивается по сравнению с контролем. Так, при
концентрации 1 ед. по Мак - Фарланду выделя-
ется 64,19±2,75 мкмоль/л ионов калия, при 3 еди-
ницах - 66,94±6,37 мкмоль/л., при 5 ед. по Мак 
Фарланду 76,93±6,37 мкмоль/л. При этом конт-
роли составили 93,57±4,25 мкмоль/л, 94,94±5,35
и 100,03±5,38 мкмоль/л соответственно (Р>0,1).
Исключение составили 2 больных аллергологи-
ческого отделения, у которых было выявлено уве-
личение выброса калия по сравнению с контро-
лем (в анамнезе язвенная болезнь желудка).
Было выявлено, что после инкубации
лимфоцитов лимфоузлов мыши с кишечной па-
лочкой (табл. 3) в надосадочной жидкости со-
держится ионов калия 87,5±6,55 мкмоль/л, а в
контроле 57,7± 3,07 мкмоль/л (Р<0,05). В резуль-
тате инкубации лимфоцитов лимфоузлов мыши
с лактобактериями в надосадочной жидкости
содержалось 119,5±4,10 мкмоль/л ионов калия;
со стафилококком - 121,8±16,22 мкмоль/л и с си-
негнойной палочкой - 107,4±8,17 мкмоль/л. В
контролях 74,4±3,82 мкмоль/л, 77,6±5,83 и
74,8±4,97 мкмоль/л соответственно (Р<0,05).
После инкубации лимфоцитов лимфоузлов
мыши с бактериями в надосадочной жидкости
содержится ионов калия достоверно больше,
чем в контроле ( Р<0,05 ), что доказывает выде-
ление из лимфоцитов ионов калия при адгезии
с ними бактерий.
В целом причины увеличения выброса
ионов калия при взаимодействии лейкоцитов
крови человека с бактериями пока недостаточ-
но изучены. Однако показано, что экзотокси-
ны стафилококков как суперантигены способ-
ны активировать Т-лимфоциты [1]. Если выб-
рос калия является результатом такого взаимо-
действия, то этим объясняется отрицательный
результат реакции при инкубации лейкоцитов
крови человека с лактобактериями, которые не
выделяют экзотоксинысуперантигены.
Выводы
1. Существуют структуры, которые опос-
редуют адгезию микроорганизмов к лимфоци-
там. Популяции Т- и В-лимфоцитов выделен-
ные на градиенте фиколл-верогафин адгезиру-
ют стафилококк. Золотистый стафилококк в
большей степени взаимодействует с Т-лимфо-
цитами, чем с В-лимфоцитами.
2. При взаимодействии лейкоцитов крови
человека и лимфоцитов мыши с некоторыми ви-
дами бактерий происходит выброс ионов калия.
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Таблица 3 
Выброс калия лимфоцитами лимфатических узлов мыши при взаимодействии  
с различными микробами (в мкмоль/л) 
 
Микроорганизмы Контроль  Опыт  



















Примечание: * - р < 0,05 выброса к лимфоцитами лимфатических узлов мыши при взаимодействии с 
различными микробами в опыте и контроле. 
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